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. GIRIS VE AMAG

Karotis arter plaklari inme igin en 6nemli risk faktoru olarak kabul
edilmektedir.inme diinya g¢apinda 6lim ve yetiskin komorbiditesinin énde
gelen bir nedenidir.Karotis plaklarinda %70 ve (zeri darliklarda
endarterektomi uygulanmakta ancak orta ve dusuk dereceli darlik yaratan
plaklarda klinik yaklasim ve tartismalar devam etmektedir.Shear Wave
Elastografi (SWE) yeni kullanilmaya baslanan bir gérintileme yéntemi olup,
doku elastiketiyetini non-invaziv yolla 6lger.Akustik radyasyon dalgasini
kullanarak ‘shear dalgalarini’ Uretir ve dalga yayilim modeli olarak Young
Modulu araciligiyla ‘shear ‘ dalgalarinin yayilim hizini 6lger(1).Daha 6nce
tiroid,meme,prostat vb.dokular degerlendirilmis,fakat karotis arter plaklarinda
ve diger damarsal vyapilardaki c¢alismalar c¢ok yaygin olarak
yapllmamistir.Karotis arter  plaklarinin  goruntilemekplaklarin  kiguk
olmasi,degigken morfolojiye sahip olmasi,arteriyel pulsasyon
hareketi,heterojen bir dokuyla ¢evrelenmis olmasi gibi sebeplerden dolayi
zordur(2).Bu zorluklara ragmen onceki in vitro ¢alismalar Young modulinin
SWE tahminleri damar stenozu fantom modellerinde uygulanabilir oldugu
gosterilmistir(3). Yumusak ve sert bolgeleri iyi tekrarlanabilirlik ile ayirt
edebilmektedir.Ultrasonografi (USG) ve renkli doppler ultrasonografi (RDUS)
incelemelerde plagin  yarattuigi darhk ve morfoloji hakkinda bilgi
saglanirken;plagin kirilganligi,plak yapisi ve unstabilitesi hakkindaki bilgiler
sinirhdir.SWE iste tamda bu noktada USG ve RDUS incelemeye ek olarak
plak bilesimini ve yapisini tanimlamada sertligi Olgerek degerlendirme
glcuna arttirmaktadir(3,4).

Bu Kklinik calismamizda SWE goérintilemenin  Young modulinu
kullanarak Karotis plaklarindaki temsil edilen sertlik degerleri ile risk
gruplarinin,klinik bulgularin ve demografik verilerin kargilagtiriimasi ve

potansiyel klinik faydasinin gosterilmesi hedef alinmistir.






Il. GENEL BILGILER

2.1. Ultrason Elastografisi

Elastografi doku anormalliginin saptanmasinda kullanilan etkili bir
yontem olup,doku sertligi ve elastikiyetindeki degisikliklerin saptanmasina
dayanarak geleneksel goruntileme yontemleri normal bile olsa hastaligin
erken belirtisini saptayabilir.Bu goruntileme yontemi doku sertligini Non-
Invaziv bigimde degerlendirir(5). Doku sertligi tanimi c¢ok eskilere
dayanmaktadir.Palpasyon, tip tarihinde kullanilan bir fizik muayene metodu
olup; eski Misirhlar déneminde M.O 2600 yillarindan  beri
kullaniimaktadir.Palpasyonda parmaklar dokuyu asagi dogru kaydirir ve bu
esnada parmak derisindeki basing reseptorleri sertligi ve doku esnekligini
algilar(5). Temel prensipte nesne fiziksel olarak onu cevreleyen dokudan
daha sert olmalidir. Parmak uglarindaki reseptorler farkli noktalardaki stres
seviyelerini sert dokularda daha yuksek ,yumusak dokularda ise daha dusuk
seviyede saptar(6). Bu sekilde dokuya uygulanan bir kuvvete karsi cevabini
hesaplayarak elastikiyet ve sertlik dlcimu yapabilir.Kolay ve uygulanabilir
olmasi,maliyetindisuklugu ve zararsiz olmasindan otur USG ile birlikte
ginimuzde kullanimi yaygindir.Tiroid,meme,prostat,lenf bezleri,karaciger,
bobrek ve pankreas gibi dokulardaki kullanimiyla ilgili galismalar guncelligini
surdirmektedir(6).

USG ile elastografinin beraber kullanilabilmesi igin cihazlarina
mekanik destek ve vyazilim gerekmektedir.Sonoelastografi(SE)literaturde
bircok kavram ile iliskilidir.Bunlar ‘stifness’,’strain,’shear wave (SW)’ Acoustic
Radiation Force Impulse Imaging(ARFI),SWE ve ‘Trancient Elastografi(TE)
olarak karsimiza ¢gikmaktadir.

Bu kavramlari inceleyecek olursak;’stifness’ tamamlayici konsepti
esneklik olan, dokunun sertligini ve disg kuvvetlere kargideformasyona karsi
koyma direncini gdsterir.’Strain ise daha ¢ok gerinimi temsil eder.Dokunun
digardan uygulanan kuvvet sonucu olusan hareketidir.’Shear wave’ ise

elastik bir dalga olarak karsimiza c¢ikar ve bu dalganin akustik radyasyon
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kuvveti ile uyarilmasindan sonra  uygulanan kuvvete dik olarak laterale
dogru hareket ederler.’Acoustic Radiation Force Impulse Imaging (ARFI)
akustik radyasyon kuvveti ile dokulari uyarip ortaya gikan elastik dalgalarin
hizini dlger.’Shear Wave Elastografi (SWE) dokularda olusan shear
dalgalarinin  hizini  dlger.'Transient Elastografi(TE) isegegici elastografi
anlamina gelir.Gegici elastografi doku sertliginin kantitatif 1D (yani bir gizgi)
goruntusunu verir. Dokuda bir gegis distorsiyonu olugturmak igin cildi bir
motorla titrestirerek ve bu distorsiyonun hareketini, 1D ultrason 1sini
kullanarak vicuda daha derin bir sekilde gecerken gorUntlleyerek islev
gorur. Daha sonra kantitatif bir doku sertligi verisi olusturulur. Bu teknik esas
olarak karaciger degerlendirmesinde kullanilir(6). SE ilk zamanlar sadece
yuzeysel dokularda kullanilirken farkli tekniklerin ortaya ¢cikmasi sonucunda
abdomen ve diger derin yerlesimli anatomik yapilarda kullaniimasini

saglamistir(7).

2.2. Sonoelastografide Kullanilan Teknikler

SE temel olarak dokuya uygulanan dis kuvvet ile dokunun uygulanan
bu kuvvet sonucu yer degisimi ve deformasyonunun, kuvvete verdigi yanitin
ve cgevre dokulardaki degisikliklerin dlgulmesi prensibine dayanir.Dokularin
verdigi yanit dokunun sertligi ve elastikiyetine gore degisir.Elde edilen veri ve
elastogramlarin olusturulmasinda dokularin elastisite verilerinin Young
Modullu‘ne gore dagilimikullanihir(3,8).

Young Modulid dig basi ile uyarilan dokunun dikey plandaki ig
geriniminin  sonografik olarak goésteriimesinde kullanilir.Elde edilen
elastogramlar genellikle siyah beyaz veya ikisinin kombinasyonu seklinde
olup US cihazi ekraninda gergcek zamanh olarak izlenebilir.GUnumuzde
dokularin strain(gerinim) degerlerinin karsilastirildigi yari kantitatif yontemler
ile ARFI,SWE ve TE gibi shear dalgasi yayilim hizi élgimunun yapilabildigi
ve doku sertliginin yine shear dalgasini dlgerek kilo Paskal(kPa) ile ifade
edildigi SWE gibi kantitatif yontemler kullaniimaktadir(6). Yari-statik ve

dinamik yontemler islem sirasinda kullanilan kuvvete ve sinyal elde etme
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bigcimine gore degisir.Yari-statik yontemlerde prob yardimiyla dokular
mekanik olarak uyarilirken,dinamik SE tekniginde ise doku baska bir kuvvete
ihtiyagc duymadan probun olusturdugu akustik dalgalarla uyariimaktadir.Her
iki yontemde dokularin uyarana verdigi yaniti farkli bicimde O&lger.Strain
Elastografi yari-statik diger inceleyecegimiz yontemler ise dinamik USG

elastografi yontemleridir.

2.2.1.Dinamik Yontemler

Dinamik elastografi yontemleri temel prensip olarak dokularin akustik
impulslar ya da titresim dalgalari ile kuvvete maruz birakilmasi ve kuvvet
sonucu dokulardaki olusan SW hizinin élgulmesidir.Shear dalgalari ultrason
dalgalarina benzer oOzelliktedir.Mekanik dalgalardir ve yumusak dokularda
yayllirlar(8).Shear dalgalari kompresyon duzlemine dik olarak laterale dogru
tipki su dalgalar gibi hareket ederler ve dokunun bu esnadaki asagi yukari
olan hareketi  sonografik dalgalarla tespit edilir.Sheardalgalarinin hizi
Olculur.Shear dalgalarinin hizi (1-10 m/sn) sonografikdalgalardan(1540 m/sn)

dusuktur ve yayilim igin elastik bir ortama ihtiyac¢ duyarlar.

2.2.2.Shear Wave Elastografi

Shear wave elastografi ile iki ya da Ug¢ boyutlu goruntiler elde
edilebilir.Buteknikte incelenen derinliktekidokuya odaklanmis olarak akustik
dalgalar gonderilir ve dokuda olugan shear dalgalarinin yayillim hizi
Olgulur.Shear dalgalarinin ilerleyiginin saptanmasi ultrason goruntulerinin ¢ok
hizli bir sekilde islenmesi ile gerceklesir.Bu yolla veriler birkag milisaniyede
elde edilir.Odaklanmig Ultrason isinlari tarafindan uretilen akustik radyasyon
kuvvetinden gelen dokuda kesme dalgalari olusturulur.Daha sonra kesme
dalgasinin hizi, bir bolge Uzerinde Doppler benzeri bir edinim ile tahmin
edilir.Dokunun elastisitesi E=pc® formilii ile sertli§i hesaplamak igin
Olculur(9). Burada E,doku esnekligini kilo Paskal (kPa) cinsinden

karsiligini,p doku yodunlugunun kg/molarak karsiligini,C ise kayma hizini
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metre/saniye (m/sn) cinsinden karsihigini ifade eder.Sonuglar renk
degisikliklerine gore kodlanmaktadir.Kirmizi renk goérunimu sert,mavi renk
gorinimi yumusak lezyonlari ifade etmektedir(10).

Bu teknikte kullanilan prob kompresyon yapmadan plaga dik sekilde
hareketsiz olarak tutulur.Dahasonra iki-li¢ saniye beklenir.Uretilen akustik
itme dalgas! dokuda yer degigikligine sebep olur.Bu yer degisikligi RDUS ile
takip edilebilir ve shear dalgalarinin yayilim hizi élgulir.Olgiim igin yeterli
sayida ‘Region of interest' (ROI) plak icerisine yerlestirilir (Sekil 1).

Bu sistem gergek zamanli olarak elastografik kutu igerisindeki
kolorimetrik harita ile esneklik ve hiz parametrelerini Olger.ROI'nin mutlak
sertlik olcimu kPa cinsinden O&lgllir.Sistem ayrica kendi kalite kontrol
Ozelligine sahiptir. Kayma dalgasi(shear dalgasi) yayillimi ¢izgili haritadan
takip edilir.Birka¢ saniye beklendikten sonra cizgiler birbirine paralel olunca
ROI yerlestirilerek daha gergekgi dlgumler yapilabilir.Eger cizgiler artefakt
nedeniyle bozuluyorsa veya eksikse olcum tekrari gereklidir(11).ROl‘ler
yerlestirildikten sonra kantitatif olarak kPa dederleri élgulir.Kanserli dokular
daha sert olma egilimindedir.Karotis plaklarinin yumusak olmasi ise plagin

daha kirilgan olmasi anlamina gelir(6).
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46.6kPa |
3.8kPa
40.7kPa
5.9kPa

Sekil 1 Shear Wave Olgiimii ve ROI yerlestirme

2.2.3. Acoustic Radiation Force Impulse (ARFI) Teknigi

Akustik radyasyon kuvveti bir ortamda akustik dalgalarin yayihmi ile
iligkilidir(12). ARFI tekniginde,US probu ile olusturulan kisa sureli ve yuksek
enerjili akustik pulslar ROI ile belirlenen dokuda lokalize ¢ok kulguk
boyutlarda yer degisikligine neden olur(13). Bu yer degisikligi hareketi
sonucunda shear dalgalari olugur ve bu dalgalar US cihazi tarafindan
ultrason korelasyon yontemi ile tespit edilir, ARFI teknigi ile shear dalgalarinin
hizlar1 Olcilmeden sadece akustik radyasyon sadece akustik radyasyon
kuvveti impulsu ile dokulardan olusan yer degisiklikleri olgulerek kalitatif
goruntuler elde edilebilir. ARFI géruntilemede yumusak dokular parlak renkte
gorulurken sert dokular siyah renkte izlenir.Kantitatif degerlendirmede
isedoku sertligi arttikca SW hizi artar.ARFI tekniginde shear dalgalari hizinin
Olcimid 1x0.5 cm boyutlarinda dikdértgen bir kutucukta yapilir.Shear
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dalgalarinin hizlari m/sn ile ifade edilir ve doku elastisitesinin karekokune es
degerdir.ARFI teknigi ilk olarak abdomende karacigerde sirozlu hastalarda

Ozellikle fibrozisin derecesini tahmin etmek i¢in kullaniimaktadir(10).

2.2.4.Yan Statik Yontemler

Strain elastografi gekil degistirme modulu aracihdiyla dokularin
makroskopik yapisini degerlendiren yari-statik bir yontemdir.Strain diye ifade
edilen sey dokunun uygulanan kuvvet yoninde kontrakte ya da ekspanse
olmasidir.Uygulanan kuvvet ultrason probu ile vicut ylzeyine basi ve geri
cekme seklinde olur.Strain degerleri dl¢Ulirken monitorde izlenen
dekompresyon dalgasindan oOlgim yapiimasi tercih edilir.Dekompresyon
dalgasi fazinda dokuya disaridan kuvvet uygulanmaz.Bu faz dokuya
uygulanan kompresyon sonrasi dokunun eski haline donme surecini
icerir.Dokunun uygulanan kuvvete kendi igdinamikleri ile verdigi yaniti
goOsterir.Bu nedenle de kompresyon fazinda yapilan dokunun elastisite
Ozelliklerini kompresyon fazina gore daha iyi temsil ettigine
dayanilir.Dokunun dis kuvvete bagli deformasyonu ve yer degisimi dokunun
sertligi ile ters orantiidir.Dokulara distan mekanik aletler yardimi ya da
serbest el teknigi ile prob basisi yapilarak kuvvet uygulanabilir.Serbest elle
yapilan elastografi tekniginde elde edilen veriler gézlemci igi ve gdzlemciler
arasi degerlerin anlamli olarak farklilk géstermedigini ortaya koymustur(8).
Strain elastografide dokularin fizyolojik hareketlerden kaynaklanan internal
kuvvetlere verdigi yaniti da olgulebilir.Strain elastografide kompresyon dncesi
incelenen alandan gelen ekolar analiz edilir ve bu safhada goruntiyu
olusturan radyo frekansi sinyalleri toplanir ve depo
edilir(14).Kompresyondan sonrada ayni islem tekrarlanip elde edilen sinyaller
arasindaki fark belirlenmis olur.Boylece dokunun yer degistirmesi sinyal
farkiyla ortaya c¢ikarilir.Probdan uzaklhidabagli olarak goéruntideki her
noktanin yer noktanin yer degisim degisikliklerinin hizi dijital veri seklinde
kaydedilir.Dokularin kompresyon ve dekompresyon fazinda olusan bu yer
degisim hiz degerleri strain deger olarak adlandirilir veelastogramda

gosterilir.Strain degeri dokunun sadece yer degisimini degil ayni zamanda
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deforme olan derecesini de temsil eder.Sert dokular birbitin halinde
dekomprese edilebildiginden yumusakdokulara gére daha az deforme olurlar
ve daha az yer degistirirler(9).Sert dokularin igerigi yumusak dokulara gore
daha homojen oldugundan bu dokulari olusturan komponentlerde uygulanan
kuvvete homojen yanit verirler.Bu nedenle sert dokularin strain degerleri
dusuktur(15). Yumusak dokular uygulanan kuvvet sonrasi sert dokulara gore
daha fazla deforme olurlar ve yer degisikligine ugrarlar.Yumusak dokular bir
sunger gibi komprese edildiginden proba yakin alanlar uzak olanlardan daha
fazla yer degisimine ugrarlar.Strain elastografide elde edilen goruntulerde
kodlanirlar.Genellikle sert dokular mavirenkle yumusak dokular kirmizi renkte
ara sertlikteki dokularsa yesil renkte izlenirler.Strainindeksi(Si) ise incelenen
dokunun strain degerlerine oranidir.Strain indeksinin hesaplanmasinda
kargilagtirilacak olan alana mumkidn oldugunca o alani temsil edecek
blayuklUkte bir inceleme alaniROlyerlestirilir.O alan ile ayni hizada olan
referans dokudan ROI ile 6lcim yapilarak referans ROI'nin ilk ROI'ye orani
elde edilir.Elde edilen bu degere Si adi verilir.Sert dokularin Si degerleri
yuksektir.Cinku genellikle c¢evre dokulara gore daha az komprese
edilebilir(16). Farkh lezyonlarin elastisitelerinin karsilastirimasinda S
degerleri olgut olarak alinir.Strain elastografide incelenen alanin timudnde
gerinim goruntilemesi ve oOlgllmesi yapilir.Gorintli kalitesini etkileyen

degerler pencere genisligi,prob basi hizi ve kuvvetidir(6).

2.3. Karotis Arter Anatomisi

Ortak Karotis arter(CCA) arkus aorta ve dallarindan koken alir (Sekil
2).Cesitli anatomik varyasyonlar mevcuttur.Sag ve sol CCA boyun
posterolateraline  dogruyuikselir.Tiroid  bezine juguler ven ve
sternokleidomastoid kasa yakin komsulukta olup,bas ve boyunu
besler(17).C4 seviyesinde CCA iki ayrilir.Bunlar internal Karotid Arter (ICA)
ve Eksternal Karotid Arter (ECA) olarak adlandirilir. Oksipital lob disinda
kalan serebral hemisferlerin kan akimini (ICA) ve dallari saglarken,
infratentoriyel bdlgede yer alan beyin sapi ve serebellum ile supratentoriyel

yapilardan oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral arter(VA) ve
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dallari saglar. Supratentoriyal bolgeyi besleyen ICA, Ortak Karotid Arter’in
(CCA) dahdir. CCA solda dogrudan arkus aorta'nin dal iken sagda ise
trunkus brakiosefalikusun bir dalidir(18).

ECA ICA
ICA ECA
Basilar
LCCA
RCCA
Vertebral
Vertebral Left
subclavian
Right Aortic arch
subclavian
Innominate

AT

Sekil 2 Karotis Arterlerin sematik anatomik gériintiisii

2.3.1.internal Karotis Arter

CCA,C3 ve C5 vertebra hizasinda tiroid kartilajin lateralindeiki dala
ayrilir.Bu dallardan biri olan ICA, servikal bolgede dal vermeden yukselir.
Kafa tabaninda karotis kanalina girer. intrakraniyal bodlgede karotis
kanalindan ¢iktiktan sonra orta kafa cukurunda dura materi delerek kavernoz

sinusun igine girer. Arter daha sonra subaraknoid bolgeye ulagir.

18



ICA, bes segmentte adlandirilir: servikal, petroz, kaverndz, klinoid,
supraklinoid segmentlerdir(19).

ICA’nin terminal dallari ise sunlardir:

e Oftalmik arter

e Anterior Serebral Arter

e Orta Serebral Arter (Slyvian)
e Posterior Komunikan Arter

e Koroidal Arter

e Willis Poligonu

Aterom plaklarinin en sik yerlesim yeri ICA’nin orijini veya servikal

segmentin proksimal pargasidir(20).

2.3.2.Eksternal Karotid Arter

Eksternal Karotid Arter (ECA) CCA nin diger dali olup C4 seviyesinde
ayrilarak boyun yuz ve kafatasi tabanini besler.Bas ve boyun yapilarinin ana
besleyici arteridir.ECA, tiroid kikirdaginin ast sinirinda baglar ve yukariya
dogru gecip mandibulanin boynunun arkasindaki bosluga dogru egrilir.
Burada parotis bezi icerisinde yuzeyel ve maksiller artere ayrilir.Dallarinin
sayisi ve buyuk boyutu nedeniyle boyunda yukari dogru giderken kugulmeye
baslar.ICA dan daha medialde ve deriye yakin seyir gosterir.ECA cilt,yuzeyel
fasya,platysma,derin fasya ve Sternocleidomastoideus kasinin 6n kenari ile
kaphdir.Hipoglossal sinir,lingual ven,ortak fasyal ven,superior tiroidal ven ile

yakin komguluk gosterir(21).
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2.4. Serebrovaskiiler Hastaliklar

Inme ya da serebral infarkt beynin bir bdlgesine kan akisinin
bozulmasindan kaynaklanan fokal bir noérolojik eksikligin akut gelismesidir.
inme, bir kan damarinin tikanmasi veya iyi perfiize olamamasi nedenlerinden
dolayi iskemik veya kan damarinin yirtiimasi nedeniyle hemorajik olabilir(20).
Hemorajik inmeler hem beyin parankiminde kanama olan intraserebral
kanamay! hem de subaraknoid boslukta kanama olan subaraknoid kanamay:
icerir(22). Amerika Birlesik Devletleri'ndeki inmelerin, yaklasik%87’siaslinda
etiyolojide iskemiktir.Karotis arterin aterosklerotik okluzif hastaligiatriyal
fibrilasyon ve hipertansiyonun yani sira iskemik inmenin onlenebilir baglica
nedenlerinden biri olarak kabul edilir.SVH, kardiyovaskiler hastaliklar ve
kanserden sonra gelen 6énemli bir mortalite sebebidir. Sakatlik ve isgtcl
kaybinin ise birinci nedenidir(20).Karotis arter ile iliskili iskemik inme ani
kontralateral sensorimotor kaybi, konusma eksikligi ve ipsilateral monokuler
kérlik ile ortaya cikabilir. ‘Gegici bir iskemik atakta’(GIA/TIA), iskemik
parankim iyilesir ve fonksiyonu baslangic noktasina déndurtr. Bir inmenin
tam klinik etkisi genellikle 2 haftaya kadar belirgin degildir, ginklu iskemik
penumbra ya enfarktiisi diizeltir ya da yeniler. inme sonrasi destekleyici
bakim ve rehabilitasyon birgok hastada bazi veya 6nemli bir iyilesmeye izin
verse de, serebral parankim geri donulmez bir sekilde kaybedildigi igin birgok

eksiklik kalici degilse bile uzun surelidir (23,24).

2.5. Ateroskleroz ve Karotis Arter Stenozu

Atheroskleroz; tipik lezyonu ateroma plaklari olan, orta ve buyuk ¢apli
arterlerin intima tabakalarini etkileyen inflamatuar sureclerle olusan bir
hastaliktir. Endotel hasarina yol agarak  kronik  hasarlanma
olusturur.Lipoproteinler ,enflamatuar hicreler ve bag dokusundan olusan
aterosklerotik plaklarin olusumu nedeniyle arterlerin kismen veya tamamen
tikanmasina sebep olabilir.Aterosklerotik surec tipik olarak aylar, yillar ve
hatta on vyillar boyunca sessizdir ve hatta klinik belirtilere yol
agmayabilir.Bununla birlikte, plakta hasarlanma olusur ise, arterin trombotik

oklizyonu meydana gelebilir(30,31).
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Aterosklerozun baglangicisanilanin  aksine anne karnindayken
endoteldeki yagh cizgilenmeler ile basglar.Daha sonra yag birikimi ve fibroz
doku gelisimi ile giderek ilerler.Ulsereasyon ve kanama gibi durumlar plagi
unstabil hale getirebilir.Unstabil plak ya da diger adiyla "Savunmasiz plak"
terimi, bozulmaya 6zellikle yatkin olan aterosklerotik plaklari tanimlamak igin
kullaniimistir (25). Bu plaklar genellikle ¢gok bluyuk bir lipid ¢ekirdegi Uzerinde
ince bir iltihapl lifli tabakaya sahip olanlarla karakterize edilir. Plak iginde
meydana gelen degisikliklerplakaya etki eden biyomekanik kuvvetler
kirilganhgi etkiler(26). Plaklar ekojenitesine gore histolojik olarak Grey Weale
siniflamasi  ilegosterilir(Tablo  1).Siniflamada  ekojenite  anahtar rol
oynar.Histolojik siniflamada unstabil plaklarin yarisi asemptomatiktir(27).
Cunklu tek basina morfoloji yeterli olmaz.Plaklar sirekli degisim
g6stermektedir.inflamasyon ve oksidatif stres biyolojik olarak kisa dénemde
etki ederkenarterial duvarstresi(WSS) ve plak duvar stresi olarak(PSS) olarak
adlandirithan hemodinamik ve mekanik strese baglh kuvvetler plagi uzun
donemde etkilemektedir.Mekanik ve hemodinamik kuvvetler endotel
gegirgenligini,plak formasyonunu,damar duvar yeniden sekillenmesini,plakta

buyumeyi etkilemektedir(28).
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KAROTID PLAK TIPLERI SEMPTOM RISKi

Tip 1:Tek formlu hipoekoik Yiiksek

Tip 2: %50 den fazla hipoekoik Yuksek

Tip 3:%50 den fazla hiperekoik Dusuk

Tip 4:Tek formlu ekojenik Dusuk
Tip5:Kalsifikasyon ve artefakta Bilinmiyor

bagh siniflandirlamayan

Tablo 1: Grey Weale Siniflamasi

2.5.1. Aterosklerotik risk faktorleri

Major risk faktorleri
e Degistirilebilir Risk Faktorleri
- Dislipidemi: Hiperkolesterolemi, HDL kolesterol dusuklugu
- Hipertansiyon
- Sigara
- Diabetes Mellitus
e Degistirilemeyen Risk Faktorleri
- Yas
- Cinsiyet
- Kalitim

Minor risk faktorleri
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-Obezite
-Stresli kigilik yapisi
-Hipertrigliseridemi

-Azalmis fiziksel aktivite

Yas

Yas, koroner arter hastaligi icin gucli ve bagimsiz bir risk faktéradur.
65 yasina kadar cinsiyet ve etnik farkhiliklardan bagimsiz sekilde,
ateroskleroz olusumu yasla giderek artar(29).Ateroskleroz ve stabil anjinanin
65 yasindan sonra daha az belirgin artmasina karsi, yeni gelisen kalp
krizlerinin ¢ogu Ozellikle kadinlarda olmak (zere 65 yasindan sonra
gorulur(30).KAH mortalitesi yasla birlikte artar. Yine yasla birlikte arter
sertlesmesiyle artan nabiz ve sistolik kan basinci myokard infarktisu ve

koroner 6limu 6ngoéren glic¢ll parametrelerdir(31).

Cinsiyet

Her iki cinste major kardiyovaskuler risk faktorlerinin ayni olmasina
kargi, KAHerkeklerde kadinlardan 10-15 yas erken baglar. Premenopozal
dénemde 6strojen koruyucu faktor olabilir. Menapozla birlikte kadinda LDL
dizeyi yukselmeye baslar, HDL'de (high density lipoprotein) artma durur
veya biraz duser(32).

Ailevi erken ateroskleroz varhgi (genetik yapi)

Aile dykusu, 1.derece akrabalardan herhangi birisinde erkeklerde 55,
kadinlarda 65 yasindan Once angina, MI, ispatlanmig KAH, koroner
revaskularizasyon veya ani 6lum varhigi olarak tanimlanir. Aile oykusu olan
kisilerde, erken koroner kalp hastaligi riski 12 kat artar(33). Bireyin
proaterojen faktorlere cevabini ve damar duvarinin aterojen uyariya

yatkinh@ini siklikla genetik yapi belirler. Ancak gevresel faktorler hastaligin
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ilerleme hizini (plak olugmasi) etkileyerek KAH geligip gelismeyecegini
belirler(29).

Hiperlipidemi

Yuksek serum total ve LDL kolesterol ile disuk serum HDL kolesterol,
KAH icin bagimsiz maijor risk faktorleridir. Total ve LDL kolesterol dizeyi ne
kadar yuksekse, aterosklerotik olay gorilme riski o kadar yuksektir.
Ateroskleroz LDL, IDL (intermediate density lipoprotein), VLDL (very low
density lipoprotein) gibi dusuk yogunluklu lipoproteinlerin intimaya girmesi,
birikmesi ve modifiye edilmesi ile olusur. HDL damar duvarindan kolesterolln
uzaklagsmasini saglayarak koruyucu etki gOsterir. Yuksek plazma

lipoprotein(a) konsantrasyonlari KAH icin yuksek riskli bireyleri tanimlar(29).

Hipertansiyon

Sistemik arteryel hipertansiyon, patogenetik olarak kolesterole bagimli
bir ateroskleroz hizlandiricisi olmakla birlikte KAH icin bagimsiz major bir risk
faktoradar(34).Hipertansiyonun aterosklerozu dogrudan kan basincinin
artmasiyla hizlandirdigi, genel kabul edilen gorustir. Ancak bdlgesel renin
anjiyotensin sistemleri ile Uretilen anjiyotensin Il gibi eglik eden hormonal
degisikliklerin de rolu olabilecegi ileri surulmustur. Kan basinci ne kadar
yuksekse postmortem aorta, koroner ve serebral arterlerde ateroskleroz o
kadar siddetlidir. Framingham calismasina gore, KAH ongdrmede nabiz
basinci sistolik ve diastolik basingtan daha degerlidir. Normal basingtan daha
yuksegine maruz kalmadiklari takdirde venlerde ateroskleroz gelismez.
Pulmoner HT sbdzkonusu degilse pulmoner arterlerde higbir zaman
ateroskleroz olugsmaz. DusUk basingli pulmoner turunkustan koken alan
koroner arter anomalilerinde, yluksek basingli aorttan kdken alanlara gore ¢cok

daha az ateroskleroz geligir(35).
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Diabetes Mellitus

KAH olusumunda diabetes mellitus ve hiperkolesterolemi guglu bir
sekilde etkilesir(36). Total kolesterol dizeyi 4 mmol oldugu toplumlarda, DM
olanlarda bile aterosklerotik olaylar seyrektir(35). DM, KAH riskini kadinlarda
7, erkeklerde 2—3 kat arttinir(37). Hipergliseminin yani sira diyabetik olmayan
sinirlardaki glikoz duzeyleri de aterosklerozla ilgili hastaliklarin artmasiyla
iliskilidir(38). Koroner arterlerin DM’ de daha yaygin etkilendidi ve hastalgin
daha distale uzanabilecegine dair hem patolojik hem de anjiyografik deliller
bulunmaktadir(39). DM’ de trombosit aktivitesi artar, fibrinojen diuzeyi ve
plazminojen aktivator inhibitor (PAI-1) duzeyleri yukselir.Endotel
disfonksiyonu siklikla gézlenir ve diyabetik hastalarda koroner trombozdan ve

plak ripturinden ziyade endotel erozyonu sorumlu gibi gorinmektedir(40).

Sigara

Sigara hem yuksek riskli, hem de dusuk riskli toplumlarda
aterosklerozla iligkili klinik olaylarda major ve degistirilebilen tek risk
faktoradar(41). Sigara igme, patogenetik olarak kolesterole bagli bir risk
faktoraduar ve diger risk faktorleriyle sinerjistik yonde etki ederek KAH riskini
arttirir. Sigaranin aterojen degil trombojen oldugu lehine gugli kanitlar vardir.
Bu nedenle sigaranin stabil anjina icin degil, Ml igin guclu bir prediktor oldugu

dusunulmektedir.

Arterlerin Yapisi

Normal arter duvari, 3 tabakadan olusmaktadir. Arterler, en icteintima,
ortada media ve en dista adventisya olmak Uzere ¢ tabakadan olusurlar.
intima tabakasi, tek sira endotel hiicre tabakasindan olusur ve aterosklerotik
lezyonun olustugu bdlgedir. Media tabakasi duz kas hucrelerini, elastik ve
kollajen liflerini icerirken, adventisya tabakasi en degisken tabaka olup yogun

kollajen ve elastik lifler icermektedir(42).
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Ateroskleroz ile iligkili Diger Faktérler

Aterosklerotik risk faktorlerinin etki alani sistemik iken, aterom plaklari
arteriyel sistemin tamamini benzer sekilde etkilememektedir. Bu durum,
sistemik faktorlerin yerel faktorlerle birlikte hareket etmesi gerektigini
gOstermektedir. “Shear stress” ve akimin turbllansi bu yerel
faktorlerdendir(43). Aterom plaklari daha siklikla kan akiminin dizensiz
oldugu dallanma noktalari ve bunlara yakin bdlgelerde yerlesim gdsterirler.
Kan akiminin damar duvari Uzerindeki etkisi, endotel hucrelerinin fizyolojisini
degistiren “shear stress” araciligi ile olur. Boyunda “shear stress” etkisinin
yuksek oldugu lokalizasyon, CCA bifurkasyonu ve proksimal internal karotis
arterdir. Bu bdlge haricinde, boyunda proksimal vertebral arterler de
aterosklerozun sik gorildiigi noktalardir. intrakraniyal aterosklerotik damar
hastaligi; kavern6z ICA ve baziler arteri sikhkla tutar.Karotis arter
hastaliginda inmeriski ile ilgili yapilan arastirmalar, semptomatik ve
asemptomatik hasta gruplarinda stenoz orani ile yillik inme riskinin yuksek
korelasyon gosterdigini belitmektedir.Stenoz orani %75' in altinda yillik inme
riski orani %1.3iken, stenoz orani %75 'in Uzerinde yillik inme riski orani
%3.3' e ulagsmaktadir. Stenoz orani %75'in Uzerinde olan asemptomatik
hasta grubunda yillik inme riski orani%?2.50larak bildirimektedir. ileri derece
karotis stenozuna bagli GIA anamnezi mevcut hasta grubunda, GIA sonrasi

ilk yil igin inme orani yaklasik %10 olarak belirtiimektedir(37- 39).

2.6. Karotis Arter Stenozu Tanisi

Yapilan arastirmalarda 65 yas Uzerindeki hastalarda %50 ve Uzeri
karotis arter stenozu gorulme sikligini yaklasik %8 olarak belirtmektedir(45).
Karotis arter stenozu derecelendiriimesinde North America Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve European Carotid Surgery Trial
(ECST)  kriterleri esas  alinmaktadir(32).NASCET stenoz  orani
hesaplamasinda; stenoz bdlgesindeki en dar patent limen ¢api ile nhormal

distal segment arasindaki orani kullanir. ECST ise stenoz orani
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hesaplamasinda; stenoz bdlgesindeki en dar patent lUmen c¢api ile stenoze
segmentteki damarin kalibrasyonunu kullanir. Gunumuzde karotis arter
sisteminin  goéruntllemesinde; renkli Doppler ultrasonografi (RDUS),
bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA), manyetik rezonans anjiyografi
(MRA) ve dijital substraksiyon anjiyografisi (DSA) olmak tzere dort radyolojik

modalite kullaniimaktadir (46).
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Sekil SNASCET kriterlerine gbre darlik hesaplama

2.6.1.Renkli Doppler Ultrasonogorafi

Karotis arter stenozu tanisinda kullanilan baglangi¢c radyolojik
goruntileme yontemi renkli Doppler ultrasonografidir. Karotid arter stenozu
tanisinda sensitivitesi %92.6, spesifitesi %97°dir (47). Plak morfolojisini ve
hemodinamik degisiklikleri degerlendirmede anjiyografiye Ustiindiir. lyonizan
radyasyon igcermemesi, sik tekrarlanabilmesi ve non-invaziv bir yontem
olmasi, CDUS incelemenin avantajlaridir. CDhuUs incelemenin
dezavantajlarini ise; yontemin uygulayan-cihaz bagimh olmasi ve yogun
kalsifik ~ plaklarda  akustik  gblgelenmeye bagh  olarak  akimin
degerlendirilememesidir(48). Arkus aorta, ana karotid arterlerin proksimal
segmentleri ve intrakraniyal segmentlerin degerlendirilememesi ydntemin

diger onemli dezavantajidir.Gri skala incelemede, intima-media kalinhgi

(IMK) ve plak morfolojisi degerlendirilir. Gri skala incelemeden sonra; CCA,
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ICA ve ECA lumenlerinden pik sistolik akim hizi, diyastolik akim hizi, sistolik
akim hiz oranlari ve diyastolik akim hiz oranlari degerlendiriimektedir. Karotis
arter stenozunun sonografik derecelendirmesinde “Society of Radiologistsin
Ultrasound” kriterleri kullaniimaktadir (Tablo 2)(49).

Stenoz (%) ICA PSV Plagin yaptigi ICA/ICCA ICA EDV
(cm/sn) stenoz PSV orani (cm/sn)
Normal <125 Yok <2.0 <40
<50 <125 <50 <2.0 <40
50-69 125-230 >50 2.0-4.0 40-100
>70 >230 >50 >4.0 >100
Preokluzif Yavas akim/ lleri derece Degisken Degisken
stenoz akim yok
Tam okliizyon Akim yok Plak gorulur,limen Alinamaz Alinamaz
goérulmez

Tablo 2:ICA darliklarinda ‘SocietyofRadiologist in Ultrasound’ kriterleri

2.6.2.Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi (BTA) ve Diger

Yontemler

Ekstrakranial ve intrakranial Kkarotis arteryel sistemin birlikte
degerlendiriimesine olanak saglamasi,BTA icin énemli bir avantajdir.Ayrica
yalnizca damar sistemiile ilgili degil ,cevre yumusgak dokular ve kemik yapilar
hakkinda da bilgi saglamaktadir(50). En 6nemli dezavantajlarini; iyonizan
radyasyonmaruziyeti ve intravenoz kontrast madde kulanimi
olusturmaktadir.BTA;karotid arter stenozunu saptamada %85-95 sensitivite
ve spesiviteye sahiptir. Plak morfolojisini degerlendirmede de etkin bir
yontemdir.Preokllizyon-oklizyon ayriminda DSA ile ylUksek Kkorelasyon
gostermektedir.Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA) yine sikga kullanilan

bir diger tetkik olup incelemenin non-invazif olmasi, iyonizan radyasyon
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icermemesi, yuksek doku kontrasti, damarsal anatominin 3D olarak birgcok
planda arkus aortadan intrakraniyal alana kadar goéruntulenebilmesi;
incelemenin 6nemli avantajlarindandir.Dijital Cikartma Anjiyografisi(DSA)
altin standart yontem olup,hem tanida hem de endovaskiler tedavide

kullanilabilmesi diger modalitelere gore en 6nemli avantajidir(51).

2.7. Shear Wave Elastografinin Karotis Plaklarinda

Kullanimi

SWE akustik radyasyon kuvvetini kullanarak dokuda ‘shear’ dalgasi
uretir.Teorik bir dalga yayilim modeli uygulamasi olan SWE Young Modulinu
kullanarak ‘shear’ dalgasinin hizini Olcer(52). Daha once
tiroid,meme,karaciger,prostat gibi bir¢ok dokuda kullaniimistir(10). Ancak
vaskuler calisma c¢ok yapilmamistir.Karotis plaklarini gorintileyebilmek
plaklarin kigik olmasi,degisken morfolojide olmasi,arteryel pulsatil harekete
maruz kalmasi,heterojen dokularla gevrili olmasi sebebiyle zordur.Butin bu
zorluklara ragmen daha onceki, in vitro ¢alismalar Young Modulinin SWE

tahminlerinin fantom modellerinde uygulanabilir oldugunu gostermistir(48-49).

CDUS ve USG aterosklerozu gostermede,luminal daralma ve
hemodinamigi degerlendirme konusunda kullaniimaktadir.USG ve CDUS ile
birlikte kullanimi daha etkili sonuglar ortaya koymaktadir. Bu tetkikler hizli,
ucuz ve tolere edilebilir bir ydntem olarak karotis plaklarini dlgmek igin yaygin
olarak kullaniimaktadir. Plagin varhigini gosterme,plak boyutunu 06lgme,
ekojeniteyi belirleme ve Ulserasyon gibi plak kirilganligini belirlemede
kullanimlari mevcuttur (45-47).Mevcut calismalar esas olarak ekojenite ve
strese dayanan plak siniflandirmasina odaklanmistir. Plaklarin sertligini
O0lcme konusunda hala eksiklik vardir.SWE ise bunlara ek olarak plak
yapisinl tanimlama konusunda oldukg¢a basarili sonuglar gostermektedir(3).
Plak kirilganhigini tanimlayarak,plak bilesimini temsil eden sertlik dlgimuyle
plak zayifiginin  de@erlendirimesinde endeks olarak kullaniimaya

baglanmigtir.Daha oOnceleri esnekligi 6lgebilmek adina MRG tetkiki
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kullanilmigtir. Ancak,SWE kadar maliyeti etkin ve kolay uygulanabilir bir tetkik

olmamasi sebebiyle rutin kullanimi sinirli kalmistir(55).

lIl. GEREG VE YONTEM

3.1. Calisma Sekli

Calisma tek merkezli,prospektif ve tanimlayici olarak tasarlandi.

3.2. Hasta Se¢imi

Calismamiza Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Radyoloji Anabilim Dali Ultrasonografi poliklinigine Kasim 2019- Mart 2020
tarihleri arasinda basvuran 18 yasin lzerinde Arteria Karotis interna’sinda
dlcllebilir plagr olan hastalar dahil edilmistir.Olgulebilir plak kriteri olarak
NASCETkriterlerine  goére %30 ve Uzeri darhk yaratanplaklar
degerlendirilmistir.

Calismaya bu kriterleri kargilayan 31tanekadin ve erkek hasta dabhil
edilmistir.Etikkurul onayr alinarak hastalara ayrintii  onam formu
doldurtulmustur. Klinik ve laboratuvar bilgileri hastane sisteminden bakilmig

ve anket seklinde demografik veriler sorgulanmistir

3.3. inceleme Teknigi ve Calisma Protokolu

Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalara TOSHIBA APLIO 500 marka ve model
ultrasonografi cihazi 8-13 MHz yilzeyelhertz frekansa sahip lineer probu ile
tim hastalarin  rutin  klinik B-Mode ultrasonografileri  yapildi(Sekil
3).Hastalarasirasiyla B-Mode ultrasonografi,doppler ultrasonografi ve
sonoelastografi islemi ayni seansta tek radyolog tarafindan vyapildi.
ICAlUimenlerinden pik sistolik akim hizi, diyastolik akim hizi, sistolik akim hiz
oranlari ve diyastolik akim hiz oranlari degerlendirildi.Karotis RDUS ile darlik
derecesi tablo 1 de verilen kriterlere uygun sekilde olguldi(Sekil 4).Karotid

plak Uzerinde shear wave sonoelastografi dlgumui aksiyel kesitte 2 farkh
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noktadan yapilarak ortalamalarialindi(Sekil 5).ROl ¢api 2mm olarak
standardize edildi.SWE olgum bolgesi kutusu karotisi icerecek sekilde
ayarlandi.Kutucuk transvers alanda daha genis tutularak olgim standardize
edildi.Hastalarin Karotis RDUS,plaklarin sonografik goéruntileri ve Shear
Wave goruntiuleri dlgum degerlerihastanemizdeki PACS(Picture Archiving
Comunication System) sistemine kaydedildi.

Plaklar,ayni tarafli beyin hemisferinde 6 ay igerisinde norolojik

semptom olmasina gore semptomatik ve asemptomatik olarak ayrildi.

recision+

Sekil 4ICA igerisindeki plak yapisinin USG gériintiistii (OLGU NO 3)
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#

Sekil 5Doppler USG ile darlik derecesi 6l¢iimi(OLGU NO 7)

CELAL BAYAR UNIVERSITESI

Pure Precision

Ave.T1 54.1kPa
SD.T1 4. 4kPa
Ave. T2 46.2kPa
SD.T2 6.3kPa

Sekil 6Karotid plak SWE gériintiisii(OLGU NO 6)
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3.4. Degerlendirmede Kullanilan Olgekler

3.4.1.Karotis Arter Stenozunun Sonografik

Derecelendirmesi

Stenoz derecesini belirlemek icin ‘Society of Radiologist in Ultrasound’

kriterlerini kullaniimistir.Degerler Tablo 2 * de gOsterilmektedir.

3.5. istatistiki Analiz

Verilerin de@erlendiriimesinde IBM SPSS Statistics 22.0 istatistik
programi kullanildi.Kategorik verilerin  baska diger kategorik o6zellikler
agisindan  karsilastirimasinda  ki-kare ve  Fisherin  kesin testi
uygulandi.Demografik 6zellikler bakimindan gruplarin karsilastiriimasinda
veri tipine bagh olarak Pearson ki-kare testi kullanildi.Hastalarin demografik
ve diger kategorik verileri ile SWE deg@erlerinin kargilastiriimasinda Mann
Whitney U,Kruskal Wallis ve Independent t testi kullaniimigtir.Elde edilen
verilere ait tanimlayici de@erler ortalama,standart sapma,sayr ve %
frekanslar olarak hesaplandi ve tablolar halinde sunuldu.Verilerin

yorumlanmasinda istatistik anlamlilik dizeyi p<0.05 kabul edildi.

IV.BULGULAR

Calismamizdaki 31 hastanin 21’ierkek(%67.7),10'u (%32.3) kadin idi.
Hastalarin yaslari 52 ile 87 arasinda degdismekte iken calismaya alinan

hastalarin ortalama yasi 65 olarak bulundu.

Hastalarin laboratuvar ve klinik bilgileri degerlendirildiginde ise
%77,4’indehipertansiyon,%64,5’inde kolesterol,%12,9’'unda
aritmi,%64,5’inde sigara kullanimi,%51,6’sinda SVO gecirme 06ykusU

mevcuttu (Tablo 3).
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Tablo 3Laboratuar ve Klinik Bilgiler

Hipertansiyon

VAR
24 (%77,4)

YOK
7(%22,6)

Kolesterol 20 (%64,5) 11 (%35,5)
Aritmi 4(%12,9) 27(%87,1)
Sigara kullanimi 20(%64,5) 11(%35,5)
SVO gegirme 16(%51,6) 15 (%48,4)

Hastalarin darlik dereceleri ele alindiginda 31 hastanin16’sinda
%50’den az, 7’sinde %50-70, 4’'Unde %70-90, kalan son 4 hasta da ise %90
darlik izlendi (Tablo 4).

Tablo 4 Hastalarin Darlik Dereceleri

TOPLAM HASTA SAYISI 31

%50 DEN AZ 16(%51,6)
%50-70 7 (%22,6)
%70-90 7(%22,6)
%90 VE UZERI 4(%12,9)
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Hastalarin viicut-kitle endeksleri(BMI) 23,4 -34,6 kg/m? arasinda ve

ortalama indeks29,4 kg/m? olarak bulundu.

Calismamizda Karotis plaklarindan oélgtugumiz SWE degerleri
15,4-125,8 kPaarasindadlgulmus olup asagidaki tabloda istatistiki veriler elde
olunmustur (Tablo 5).Karotis plaklarin SWE 0lgim degerleri ve grafikleri
Sekil 6'da  detayli olarak gdsterilmektedir.Sekil 77 de semptomatik ve

asemptomatik hastalarin dagilim araliklari gosterilmigtir.

Tablo 5:Karotid Plaklarin SWE él¢timleri

Elastogram 1 Elastogram 2 Ortalama
Elastogram
Ortalama * 70,632 £24 70,103 +23 70,36 £23
standart sapma
o Min 20,8 154 18,10
o
=
L
= Max 125,8 119,8 121,5
n
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SWE ortalama dederleri (kPa)
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Sekil 7TSWE ortalama Degerleri
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Sekil 8Semptomatik ve Asemptomatik Hastalarda Plak Sertligi
Dagilimi
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Calismamiza alinan hastalarin yas, cinsiyet, hipertansiyon, kolesterol,
BMI, aritmi, sigara igiciligi, darlik derecesi ve SVO gecirme Oykusu ile SWE
degerleri karsilastirildiginda arasinda istatistiki olarak anlamh farklihk
bulunamamistir. Bu parametreler ile Karotis plak SWE degeri

kiyaslandiginda p degerleri sirasiyla 0.05 ‘den blyuk bulunmustur (Tablo 6).

Tablo 6: Tdm verilerin 'p’ degerleri

SWE1 SWE2 SWE
ortalama
Yas 0,69 0,88 0,88
Cinsiyet 0,67 0,86 0,86
Hipertansiyon 0,92 0.85 0.92
Kolesterol 0,8 0,6 0,8
BMI 0,65 0,61 0,65
Aritmi 0,7 0,7 0,7
Sigara 0,058 0,16 0,069
Darlik Derecesi 0,130 0,102 0,165
SVO 0,080 0,082 0,078

Hasta verileri tek tek incelendiginde, cinsiyet sutununda erkek hastalar
1,kadin hastalar 2 olarak deger verilmistir.Hipertansiyon sutununda
hipertansiyon  olmasi1,hipertansiyon olmamasi 2 olarak deger
verilmigtir.Kolesterol sutinunda 1 degeri kolesterol olmasini 2 degeri
kolesterol olmama durumunu gostermektedir.BMI sutununda degerler
numerik olarak yazilmistir.Aritmi sitununda aritmi varligi degeri 1,olmamasi
durumu 2 degerleri verilmisti. SWE degerleri 3 adet situnda numerik veri

olarak kaydedilmigtir. (swel,swe2,swe.ort).Sigara sutunundaki
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degerlendirmede icenler 1,icmeyenler 2degerleri verilmistir. Darlik derecesi
sutununda %50’den az darligi olanlar 1,%50-70 darhgdi olanlar 2,%70-90
darhdi olanlar 3,%90 ve Uzeri darligi olanlar 4 degerleri verilmistir.SVO
sutinunda inme gegirenler 1,inme gecgirmeyenler 2 olarak degerleri

verilmigtir(Sekil 9).
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yas  cinsiyet HT  Kolesterol ~ BMI  Aritmi  swel swe2 sigara darhkder svo  sweOr.

1 5% 1 1 2 34 1 54 5 1 1 0 5

1 65 1 1 1 B4 2 42 p48 1 1 1 45

3 74 1 1 1 29 2 55 512 1 1 0 573

4 63 1 1 1 288 1617 %7 1 1 1 622

5 7 1 1 1 302 2 08 154 0 1 0 181

b I 1 1 1 Bp 1 M1 2 0 1 0 5015

1 87 1 1 2 298 2 64 64 1 1 1 69

§ 69 1 1 2 301 2 57 605 0 1 1 %1

9 68 1 1 2 BT 11202 1044 0 1 0 113
10 65 1 1 2 39 2 N5 674 0 1 0 8%
1 59 1 1 2 B8 2 B5 M 0 1 0 2%
12 62 1 1 2 35 217 897 1 1 1T
13 65 1 1 1 %7 1 M6 9532 1 1 1 539
14 5 1 1 1 34 1 687 657 0 1 1 612
15 68 1 1 1 B34 287 %7 1 1 0 917
16 54 1 1 159 2 B4 605 1 3 1 5%
17 59 1 1 1 317 2 5 546 1 4 1 538
18 i3 1 2 1 87 2 157 173 1 3 0 1215
19 60 1 1 1 U7 2 %1 R85 0 1 0 %3
0 ) 1 1 1 34 2 64 619 1 4 1 6515
A 57 1 1 1 24 2 6096 685 1 3 1 6905
2 n 1 1 1 329 297 1053 0 1 0 1025
3 52 1 1 15 2 88 806 1 1 0 &7
pL 10 1 1 1 289 1 84 0 l 0 &7
2 59 1 1 1315 1 0 78 1 1 1 T4
2 bl 1 1 1 302 297 %9 0 1 0 %3
) 78 1 1 1 346 1 59 65 1 1 1 b2
23 n 1 1 1 Bl 2 688 702 1 1 1 695
i) 79 1 1 1 7l 1 m5 1198 1 3 0 11565
30 80 1 1 1 Uk 1 M98 507 1 4 1 5025
3 59 1 1 1 319 2 518 %7 1 4 1 %5

Sekil 9Hasta verileri hastalari 1 ila 33 arasinda numaralandiriimigtir.
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V. TARTISMA

Karotis arter plaklarini géruntulemede SWE yeni kullanilan bir yontem
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Doku esnekligi ile ilgili bilgiler ve bu teknik
kullanilarak elde edilen sertlik derecesi tani koymaya yardimci olmak ve
cesitli patolojileri saptamak icin yol gostericidir.Farkli hastalarda terapotik
karar verme surecini yonlendirmede etkin oldugu ¢alismalarda

gOsterilmistir(11).

Literatirdeki diger calismalarda ortalama yas 63-68 araliginda
degismekte olup bizim ¢alismamizdaki en yasl hasta 87 yasinda en geng
hasta 52 yasindaydi ve katillan hastalarin yas ortalamasi 66 idi. Karotis
arterial sistemde olusan ve sonografik olarak saptanan plaklar genelde bu
yas ortalamasinda daha sik gorulmektedir(3). Calismamiza katilan 31
hastanin 21’i erkek(%67.7) ve 10'u kadin (%32.3) hasta bulunmakta ve
literatlirdeki calismalarda da genellikle erkek cinsiyetin kadin cinsiyetten

daha fazla oldugu g6ze carpmaktadir.

Zhe Lou ve ark. yapmis oldugu retrospektif calismada 61 hasta
calismaya dahil edilmis olup USG ve SWE bulgulari
karsilastinimistir(3).Bizim ¢alismamizda CDUS ile %30 Uzerinde dlgulebilir
karotis arter plak mevcut hastalar SWE ile degerlendirdik.Zhe LOU ve ark.
Grey Weale siniflamasiyla plaklari ekojenitesine gére gruplamis ve hastalari
da norolojik semptomlari olan ve olmayan olarak 2 grup altinda
incelemistir.Bizim g¢alismamizda darlik derecesini godsteren ‘Society of
Radiologist in  Ultrasound” CDUS siniflamasi  kullaniimisti.Bizim
calismamizdada kullanilan Yas,hipertansiyon,kolesterol,diyabet,BMI ve aile
oykusu analiz edildiginde Lou ve arkadaglar bu degiskenlerle anlamli
istatiksel farklilk saptayamamistirAncak sigara kullanimi ve cinsiyet
parametreleri ele alindiginda ise p degerleri 0,009 ve 0.03(<0.05)
hesaplanarak anlamh bulunmustur.Yine bu c¢alismada Lou ve ark. USG de
saptanan  plak yapisi ile SWE bulgularini birlikte degerlendirdiginde
semptomatik hastalarda bu iki degerin korelasyon gosterdigini ve istatistiki

agidan anlamli oldugunu gdstermislerdir.Bizim c¢alismamizda ise darlik
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derecesi ile SWE degerlerinin iligki analizinde p degeri 0,165 olarak olguldu
ve her ne kadar literaturdeki diger calismalar tam tersini sdylesede anlaml
istatistiki fark bulunmamistir.Bunun sebepleri olarak hasta sayisinin az ve
hasta populasyonumuzun nispeten demografik verilere gére heterojen bir

grup olabilecedi dusunulmasgtar.

Galismamizdaki 31 hastanin 16’ si SVO gegiren ve bazilari %90 a
yakin darligi olan hastalardi.Lou ve ark.norolojik olarak semptomatik
hastalardaki plak SWE degerleri ortalama 81 kpa,asemptomatik hastalarda
ise ortalama 115 kpa olarak belirlemigtir. Bizim galismamizda ise SVO
gegiren grubun ortalama SWE dederleri 62 kpa,gegirmeyenlerde ise78 kpa
olarak bulundu.SWE degerleri dusuk kararsiz plaklarin daha disuk kpa
degerlerine sahip oldugu bizim ¢alismamizda da gdsterilmistir. SWE degerleri
konusundaLou ve ark. degerlerin daha yuksek g¢ikmasinin sebebi Hologic
Supersonic marka USG cihazini kullanmasi ve hasta gruplarinin daha sert
plak yapilarina sahip olmasi ile agiklanabilir. SWE standardizasyon degerleri

cihazdan cihaza degisiklik gostermektedir(3).

Ramnarine ve arkadaslarinin yapmig oldugu bir diger arastirma
retrospektif tek merkezli ¢alismadir(1).Bu calismaya 81 hasta dahil edilmis
olup; gri skala bulgulari,semptomatik ve asemptomatik hastalardaki
demografik veriler ile stenoz derecesi SWE bulgulariyla klinik parametreler ile
birlikte korele edilmistir. Klinik parametreler olarak cinsiyet,BMI,hipertansiyon,
aritmi,gecici iskemikatak oykusu,iskemik kalp hastaligina sahip olma kabul
edilmis, SWE degerleri ve sonografik veriler korele edilmistir.Bizim
calismamizda oldugu gibi anlamh farklik saptanmamistir(52). Ancak bu
calismada, sigara iciciligi ve hasta yasi ile plak elastikiyeti arasinda istatistiki
olarak anlamli iliskili bulunmustur.Bizim calismaya benzer sekilde 2mm c¢apli
2 adet ROI kullanilmis olup plaktan farkli élgimler yapiimigtir. Ramnarine ve
ark. SVO geciren hastalarda 62 kpa, SVO gecirmeyenlerde ise 88 kpa
degerlerini ortalama olarak hesaplamistir. Bu SWE degerleri ile
bizimgalismamizdaki degerler kiyaslandiginda;SVO gegirmeyenlerdeki plak
sertligi bizim ¢alismamizla benzer sekilde korelasyon gdstermektedir.Bizim

calismamizda SVO geciren hasta grubunun ortalama SWE degerleri 62
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kpa,gecirmeyenlerde ise 78 kpa Olgulmustur.Bu yonleri ile Ramnarine ve ark.
yaptigi calisma literatirde bizim verilerimize en yakin calisma olarak

karsimiza cikmaktadir.

Chai ve arkadaslarinin yapmis oldugu 8 adet g¢ikartilan endarterektomi
materyalinin Young modulu ile korelasyon calismasinda lipitten zengin
plaklar ortalama 16 kpa, kollajen igerigi ylksek plaklar 40 kpa, kalsifik plaklar
80 kpa degerleri dlgtlmustir.Bu sonuglar ile Young modulld degerlerinin daha
dusuk olmasinin sebebi secgilen daha az kalsifik ve homojen plaklar

olabilecegi belirtiimigtir(53).

Karotis arter plaklari ve SWE ile ilgili yapilan bir diger retrospektif
calisma da iseDi Leo ve arkadaslar karotis endarterektomisi planlanan 43
hastanin CTA,CEUS ve SWE bulgularinin degerlendiriimistir. SWE
bulgularini CTA ve CEUS ile kiyaslamasinda SWE degderlerinin benzer
sekilde korelasyon gosterdigi ve istatistiki agidan anlamli  oldugu
bulunmustur.Bu calismadaki SWE degerleri ise 11-25 kpa arasi yumusak
plak,26-65 kpa arasi mikst plak, 65 ve Ustu ise sert plak olarak kategorize
edilmistir(11). Bizim ¢alismamizda SVO geciren ve gegirmeyen hastalardaki
kpa degerleri benzer sekilde korelasyon gostermektedir.Bizim ¢aligmamizda
SVO geciren gruptaki ortalama SWE degerleri 62 kpa,gecirmeyenlerde ise
78 kpa olguld.

Genel literatir ile calismamizi kiyasladigimizda ¢calismadaki en énemli
kisithliklar,hasta sayimizin az olmasi ve g¢alismanin prospektif olarak belirli
bir zaman araliginda gercgeklestiriimesini sdyleyebiliriz.Yine ¢alismamizdaki
bir diger kisitliik ise Grey Weale plak siniflamasinirutin kullanmamis
olmamiz gdsterilebilir.B-Mode ultrasonografi ile yapilan bu siniflamada plak
morfolojisi esas alinmaktadir.Bizim ¢calismamizda SWE ile RDUS bulgulari
kiyaslandi. Elimizdeki demografik,klinik ve laboratuar verilerde istatistiki
acidan anlamh farkhlik bulamamiza ragmen,SWE 6l¢cim degerlerimiz birgok
klinik calismayla benzerlik gostermektedir.Ayrica SWEdegerlendirmesine

engel olan diger etkenlerden, ciddi karotis pulsasyonlari ve dokunun nefes
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hareket artefaklari nefes tutturulmasi ve birkagc 06lgim oranlamasi ile

onlenmeye calisiimistir.

VI. SONUG

SWE nispeten yeni ancak kolay uygulanabilir bir USG
teknigidir.Karotis plaklarindaki sertlik farklarinin degerlendirilmesi plak boyutu
ve morfolojisi gibi ¢esitli faktorleri dikkate alan plak stabilitesinin
degerlendiriimesine buyuk katki saglamaktadir.Stabilolmayan kirilgan plak
ripture olup tromboz ve tromboembolik olaylar ¢ergevesinde inmeye sebep
olabilmektedir. Bu sebeple son yillarda bu konuda non-invaziv bir yontem
olan SWE devreye girmeye baslamig, plagin butin bilesenleri
degerlendirilerek,plak  kirllganhigi  hesaplanmaktadir.Fibroz  kisim  ve
kalsifikasyon iceren plaklar daha ylksek kpa degerlerine sahiptir(53). Hasta
sayisinin  ve gegitliliginin  kisithihgr nedeniyle karotis plaklari darlk
derecelerinin SWE bulgulari ile iligkisini arastirarak anlamli bir korelasyon
saptayamadigimiz c¢alismamiz sonucunda bu konuda daha genis klinik
parametre ve benzer goruntuleme ydntemlerini iceren kontrolli prospektif
calismalara gereksinim bulunmaktadir.

Literatlirde inme geciren hasta populasyonunda SWE uygulanabilirligi
ve klinik faydasi belirgin dlcude gosteriimektedir. Yumusak plaklarin emboliye
yatkinhgi arttirmasindan dolayr SWE ‘nin klinisyenlere hangi hastalara daha
agresif tedavi uygulamasi gerektigini ve iskemik olaylar ortaya ¢ikmadan
hastalara daha erken mudahale gereksiniminikolaylastirmaktadir.Hasta
sayisinin ve cgesitliligini artirarak karotis plaklari darlik derecelerinin SWE
bulgulari ile iligkisini arastiran kontrolli prospektif ¢alismalara gereksinim
bulunmaktadir. Yapilan calismalar, SWE’inteknolojik gelismeler ile birlikte

gelecekte rutin olarak kullanilabilir olabilecegini gostermektedir.
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VII. OZET

Karotis Arter Plaklarda Shear Wave Elastografi

Amac¢:SWE vyeni kullanilmaya baslanan bir USG teknigidir.Klinik
calismamizda SWE goruntilemenin Young modulinu kullanarak karotis
plaklarindaki temsil edilen sertlik deg@erleri ile risk gruplarinin,klinik bulgularin
ve demografik verilerin karsilastiriimasi ve potansiyel klinik faydasinin

gosterilmesi hedef alinmistir.

Gere¢ ve Yontemler:Calismaya katilan hastalara TOSHIBA APLIO
500 marka ve model ultrasonografi cihazi 8-13 MHz yuzeyel hertz frekansa
sahip lineer probu ile tim hastalarin rutin klinik B-Mode ultrasonografileri
yapildi (Sekil 3). Hastalara sirasiyla B-Mode ultrasonografi,doppler
ultrasonografi ve sonoelastografi islemi ayni seansta tek radyolog tarafindan
yapildi. ICAlimenlerinden pik sistolik akim hizi, diyastolik akim hizi, sistolik
akim hiz oranlari ve diyastolik akim hiz oranlari degerlendirildi. Karotis RDUS
ile darlik derecesi tablo 1 de verilen kriterlere uygun sekilde dl¢uldi (Sekil 4).
Karotid plak Uzerinde shear wave sonoelastografi dlgimu aksiyel kesitte 2
farkh noktadan yapilarak ortalamalari alindi (Sekil 5). ROI ¢api 2 mm olarak
standardize edildi. SWE &lcim bolgesi kutusu karotisi icerecek sekilde
ayarlandi. Kutucuk transvers alanda daha genis tutularak élgcim standardize
edildi. Hastalarin Karotis RDUS,plaklarin sonografik goruntuleri ve Shear
Wave goruntuleri dlcum dederleri hastanemizdeki PACS(Picture Archiving
Comunication System) sistemine kaydedildi.

Plaklar,ayni tarafli beyin hemisferinde 6 ay igerisinde ndrolojik
semptom olmasina gore semptomatik ve asemptomatik olarak ayrildi.

Verilerin deg@erlendirimesinde IBM SPSS Statistics 22.0 istatistik
programi kullanildi.istatistik anlamlilik diizeyi p<0.05 kabul edildi.
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Bulgular:Hastalarin demografik bulgulari,klinik 6zellikleri, laboratuvar
bulgulari CDUS bulgulariyla élgtlen darlik dereceleri, inme gecirme oykuleri
ile SWE degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamhi bir iligki

saptanmamistir.

Sonug:SWE nispeten yeni bir USG teknigidir.Karotis plaklarindaki
sertlik farklarinin deg@erlendiriimesi plak boyutu ve morfolojisi gibi cesitli
faktorleri dikkate alan plak stabilitesinin degerlendiriimesine buylk katki
saglamaktadir.Bu calismamizda Karotis plaklari olan hastalarda klinik ve
laboratuvar verileri,demografik  verileri,CDUS ile dlgtigumiz darlik
derecelerini  SWE bulgular ile iligkisini arastirdik.Ancak anlamli bir
korelasyon saptamadik.Hasta sayisinin ve gesitliliginin kisithligi nedeniyle bu
konuda daha genis klinik parametre ve benzer goruntileme yontemlerini

iceren kontrolli prospektif calismalara gereksinim vardir.

Anahtar kelimeler:Karotis Arter Plak,shear wave, elastografi,ultrason

VIII. INGILiZCE OZET

Shear Wave Elastography in Carotid Artery Plaques

Purpose:SWE is a newly used USG technique. In our clinical study, it
was aimed to compare the represented hardness values in the carotid
plagues and the risk groups, clinical findings and demographic data and
demonstrate their potential clinical benefit by using the Young module of

SWE imaging.

Materials and Methods:Patients who have measurable plaque in
Arteria Carotis Interna over 18 years of age who applied to the

ultrasonography clinic of Manisa Celal Bayar University Faculty of Medicine
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Radiology Department between November 2019 and March 2020 were
included in our study. TOSHIBA APLIO 500 brand and model
ultrasonography device was used to measure stenosis with carotid doppler
ultrasonography. Peak systolic flow velocity, diastolic flow velocity, systolic
flow velocity and diastolic flow velocity ratios were evaluated. Routine clinical
B-Mode ultrasound of all patients was performed. Shear wave
sonoelastography measurement was performed on the carotid plate from 2
different points in the axial section. The diameter of the ROl was
standardized as 2mm. The SWE measurement area box was adjusted to
include carotid. The measurement was standardized by keeping the carotid
Doppler USG of the patients, sonographic images of the plates and Shear
Wave images were thrown into the PACS system in our hospital. IBM SPSS
Statistics 22.0 statistics program was used to evaluate the data. Statistical

significance level was accepted as p <0.05.

Results:There was no statistically significant relationship between
demographic findings, clinical features, laboratory findings, degrees of
stenosis measured by CDUS findings, history of stroke, and SWE values.

Conclusion: SWE is a relatively new USG technique. Assessment of
stiffness differences in carotid plagues makes a major contribution to the
assessment of plaque stability, which takes into account various factors such
as plaque size and morphology. In this study, we investigated the relationship
between clinical and laboratory data, demographic data, and the degrees of
stenosis measured by CDUS in patients with carotid plaques.However, we
did not find a significant correlation.Prospective studies are needed.

Keywords: Carotid Artery Plaques,Shear
Wave,Elastography,UItrasound
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